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Az amlodipin vér nyo más csök ken tõ ha tá sa
Páll Dé nes dr.
Deb re ce ni Egye tem OEC, 
I. Bel gyó gyá sza ti Kli ni ka, Deb re cen
Az el múlt 20 év ben szá mos vizs gá lat bi zo nyí tot ta az amlodipin ked ve zõ vér nyo más csök ken tõ és
antianginás ha tá sát. Je len ös sze fog la ló cél ja nem le het ezen nagy szá mú ta nul mány rész le tes is -
mer te té se: a szer zõ az amlodipin vér nyo más csök ken tõ ha tá sát bi zo nyí tó leg fon to sabb vizs gá la -
to kat, azok ered mé nye it, il let ve üze ne te it pró bál ta cso kor ba szed ni. A ko rai vizs gá la tok so rán az
ese ti mé ré sek ered mé nye it si ke rült ABPM-mel is alá tá masz ta ni. A TOMHS az amlodipin ked -
ve zõ ha té kony sá gát és jó to le rál ha tó sá gát bi zo nyí tot ta. A leg na gyobb szá mú be te get fel öle lõ
ALLHAT-tanulmány iga zol ta, hogy a célvérnyomásérték – jel lem zõ en kom bi nált ke ze lés sel –
po pu lá ció szin ten is el ér he tõ. A VALUE-vizsgálat a nagy kardiovaszkuláris ri zi kó jú be te ge ken az
ag res szív és re la tí ve gyors vér nyo más csök ken tõ ke ze lés fon tos sá gát hang sú lyoz ta. A CAMELOT-
vizsgálat bi zo nyí tot ta, hogy a normotóniás koronáriabetegeknek adott amlodipin csök ken ti a
szív és ér rend sze ri ese mé nyek gya ko ri sá gát. Fen ti vizs gá la tok alap ján nem meg le põ, hogy a
kardiovaszkuláris kór ké pek ben vi lág vi szony lat ban is az amlodipin a leg gyak rab ban al kal ma -
zott ké szít mény.
Ahi per tó nia nép be teg ség nek szá mít, hi szen afel nõtt la kos ság ban az elõ for du lá si gya ko ri -sá ga 20–25%, va gyis min den 4.-5. 18 év fe let -
ti la kos ma gas vér nyo más-be teg ség ben szen ved. Te -
kin tet tel ar ra, hogy az élet kor elõ re ha lad tá val a vér -
nyo más emel ke dik, más részt a nor má lis és a kó ros
vér nyo más kö zöt ti ha tár ér ték élet kor tól füg get len,
ezért az idõ sebb kor osz tály ban ma ga sabb a hi per tó -
nia prevalenciája. A ser dü lõ kor ban ész lelt 1,5–2,5%-
kal szem ben a 60 év fe let ti la kos ság több mint 50%-a
hi per tó ni ás.
A hi per tó nia és a kardiovaszkuláris koc ká zat
A ma gas vér nyo más-be teg ség az egyik leg na gyobb je -
len tõ ség gel bí ró kardiovaszkuláris ri zi kó té nye zõ, hi -
szen meg fe le lõ ke ze lés hi á nyá ban az emel ke dett vér -
nyo más mér té ké vel pár hu za mo san nõ a célszerv ká -
ro sodások, szö võd mé nyek gya ko ri sá ga. A hi per tó ni ás
be te gek nél nõ az élet ki lá tá so kat ked ve zõt le nül be fo -
lyá so ló kardio- és cerebrovaszkuláris tör té né sek szá -
ma: fo ko zott mér ték ben for dul elõ iszkémiás szív be -
teg ség, miokardiális in fark tus, szív elég te len ség, il let -
ve át me ne ti vagy ma ra dan dó ká ro so dás sal já ró agyi
ke rin gé si za var. Mind ezek el le né re a leg újabb egye -
sült ál la mok be li fel mé rés alap ján is csak a hi per tó ni -
ás be te gek egy har ma dá ról mond ha tó el, hogy nem -
csak is mert és ke zelt, ha nem meg fe le lõ en kont rol lált
a vér nyo má sa, va gyis mind a szisz to lés, mind a di asz -
to lés ér ték 140 Hgmm, il let ve 90 Hgmm alat ti.
Szisztolo-diasztolés hi per tó nia ese tén a vér nyo más
ha té kony csök ken té se ré vén a kardiovaszkuláris mor -
 ta li tás 21%-kal, a stroke 42%-kal, míg a koroná ria -
események ri zi kó ja 14%-kal csök ken. Az izo lált
szisz to lés hi per tó ni á ban szen ve dõ be teg meg fe le lõ
antihipertenzív ke ze lé se ese tén a szív és ér rend sze ri
ha lá lo zás va ló szí nû sé ge 18%-kal, a cerebro vasz ku lá -
ris ese mé nyek 30%-kal, míg a koronáriaesemények
ará nya 23%-kal mér sék lõ dik.
A hi per tó ni ás be teg ke ze lé se so rán a kardio vasz ku -
láris mor bi di tás és mor ta li tás koc ká za tá nak ma xi má -
lis csök ken té se a cél, amely nek szük sé ges, de nem
elég sé ges fel té te le a ha té kony vér nyo más csök ken tés.
A ri zi kó fak to rok el le ni ha té kony küz de lem, illetve a
cél szerv károsodások és társ be teg sé gek gyó gyí tá sa is
el en ged he tet len.
A kal ci um csa tor na-blok ko lók he lye 
a hi per tó nia ke ze lé sé ben
Az Eu ró pai Hypertonia Tár sa ság 2003-as és a Ma -
gyar Hypertonia Tár sa ság 2004-es aján lá sa egy ér tel -
mû en meg ha tá roz za azon vér nyo más csök ken tõ
gyógy szer cso por tok kö rét, ame lyet a ren del ke zés re
ál ló bi zo nyí té kok alap ján el sõ ként vá laszt ha tó ké szít -
mény nek ajánl (1. táb lá zat).
A hi per tó nia te rá pi á já ban a kal ci um csa tor na-blok ko -
lók (CCB) he te ro gén cso port ja min den két sé get ki -
zá ró an az el sõ ként vá laszt ha tó ké szít mé nyek kö ré be
tar to zik. Vér nyo más csök ken tõ ként el sõ sor ban a
miokardiális ha tás sal nem bí ró dihidropiridin (DHP)
cso port ba tar to zó sze re ket al kal maz zuk. Az utób bi
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év ti zed ben a DHP-CCB-k je len tõs fej lõ dé sen men -
tek ke resz tül. A kez det ben el ér he tõ, rö vid fe le zé si
ide jû, gyors ha tá sú, ún. el sõ ge ne rá ci ós ké szít mé nyek
ki szo rul tak a pi ac ról, azok szim pa ti kus ideg rend szert
ref le xe sen ak ti vá ló ha tá sa mi att, mely tachycardia,
fo ko zott plazmakatekolamin és reninaktivitásban
nyil vá nult meg. A 2. ge ne rá ci ós DHP-CCB ké szít mé -
nye ket az alap ján cso por to sít hat juk, hogy egy ré gi
(el sõ ge ne rá ci ós) szer új for mu lá ban tör té nõ meg je -
le né se, vagy iga zi 2. ge ne rá ci ós ve gyü let, amely nek
ked ve zõbb tu laj don sá gai ma gá ból a ké mi ai szer ke -
zet bõl adód nak. Ha tá suk hos szabb, na pon ta ál ta lá -
ban 1-2 al ka lom mal szük sé ges eze ket al kal maz ni. A
har ma dik ge ne rá ci ós DHP-CCB-k kö zé tar to zó
amlodipin a leg hos szabb fe le zé si ide jé vel és az eh hez
tár su ló leg tar tó sabb vér nyo más csök ken tõ ha tá sá val
ki emel ke dik tár sai kö zül.
Az amlodipin ha tás me cha niz mu sa és
farmakokinetikai jel lem zõi
Az amlodipin az L-tí pu sú, las sú, fe szült ség füg gõ
Ca2+-csatornák blok ko lá sá val aka dá lyoz za az extra -
cel luláris Ca2+ sejt memb rá non át tör té nõ be áram lá -
sát a simaizomsejtekbe. A ha tás fõ he lye a pe ri fé ri ás
ér rend szer, de ki sebb mér ték ben a koronáriákra is
hat. A vér nyo más csök ken té se a perifériás vasz ku lá -
ris re zisz ten cia mér sék lé sé bõl adó dik, mely el sõd le -
ge sen az ar té ri ák és az arteriolák si ma izom-ele me i -
nek re la xá ci ó já ból, kö vet kez mé nyes vazodilatációból
szár ma zik. Ez a me cha niz mus egyéb ok ból is elõ nyös,
hi szen a ko szo rú erek tá gí tá sa mel lett csök ken ti a szív
utó ter he lé sét is, így ös szes sé gé ben antiangiás ha tást
fejt ki.
Az amlodipin far ma ko ló gi ai jel lem zõi rend kí vül ked -
ve zõ ek: per os gyógy szer be vé telt kö ve tõ en fel szí vó dá -
sa tel jes, a ma xi má lis plaz ma kon cent rá ci ót 6-12 óra
alatt éri el, 95–98%-os fe hér je kö tõ dés és 64–80%-os
bi o ló gi ai hasz no su lás mel lett. Eli mi ná ci ó ja bifá zi sos,
fõ ként a máj ban metabolizálódik, ter mi ná lis fe le zé si
ide je 35-50 óra. Ál lan dó plaz ma szint je 7-8 na pos fo -
lya ma tos al kal ma zást kö ve tõ en ala kul ki.
Az amlodipin vér nyo más csök ken tõ ha tá sát 
bi zo nyí tó ko rai vizs gá la tok
Frick és mtsai. eny he-kö zép sú lyos hi per tó ni á ban
szen ve dõ be te gek 8 he tes amlodipin ke ze lé se so rán
át la go san 20/9 Hgmm-es vér nyo más csök ke nést ész -
lel tek. Az 1988-ban pub li kált vizs gá lat ban a ha tás dó -
zis füg gõ volt, és azt nem kí sér te szív frek ven cia vál to -
zás. 
Mehta és munkatársai 1993-ban bi zo nyí tot ták, hogy
az amlodipin ál tal oko zott vér nyo más csök ke nés
egyen le tes és test hely zet tõl füg get len.
Pon to san 17 éve je lent meg az amlodipin 24 órás ha -
té kony sá gát bi zo nyí tó el sõ kli ni kai vizs gá lat. Mroczek
és  munkatársai 24 órás am bu láns vér nyo más-mo ni to -
ro zás (ABPM) se gít sé gé vel ta nul má nyoz ták a vér -
nyo más csök ken tõ ha tá sát. A ren de lõi mé ré sek alap -
ján a pla ce bó hoz ké pest 25/10 Hgmm-rel csök kent a
be te gek vér nyo má sa. Az amlodipin ke ze lés mel lett
ké szí tett ABPM mind a szisz to lés, mind a di asz to lés
vér nyo más ese tén tar tós ha tást bi zo nyí tott, amely
ered mé nyek szo ros kor re lá ci ót mu tat tak az ese ti mé -
ré sek kel. A kö vet ke zõ gyógy szer be vé te le elõtt ész lelt
haj na li-reg ge li vér nyo más ér té kek szig ni fi káns csök -
ke né se a szer tar tós, 24 órát meg ha la dó ha tá sát bi zo -
nyí tot ta.
TOMHS-vizsgálat
Az 1993-ban pub li kált TOMHS-vizsgálatban eny he
hi per tó ni á ban szen ve dõ be te ge ken öt, kü lön bö zõ ha -
tás ta ni cso port ba tar to zó vér nyo más csök ken tõt ha -
son lí tot tak pla ce bó hoz. Olyan 45–69 éves be te ge ket
von tak be a vizs gá lat ba, akik di asz to lés vér nyo má sa
ki sebb volt 100 Hgmm-nél. A 4,5 éves kö ve tés so rán
a nem-gyógy sze res ke ze lés mel lett a be te gek pla ce -
bót vagy ak tív vér nyo más csök ken tõt – töb bek közt
amlodipint – kap tak. 
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 sze vet he tõ volt, az ak tív ke ze lés ese tén szig ni fi kán san
meg ha lad ta a pla ce bó ét. Ak tív ke ze lés ese tén csök -
kent a mor ta li tás, il let ve a kardiovaszkuláris ese mé -
nyek gya ko ri sá ga (11,1% vs. 16,2%), ugyan ak kor az 5
ak tív vér nyo más csök ken tõ kö zött nem volt szá mot te -
võ kü lönb ség. A vizs gá lat ered mé nyei az ag resszív
vér nyo más csök ke ntés fon tos sá gát hang sú lyoz ták.
1. táb lá zat: A hi per tó nia ke ze lé se az eu ró pai és a ha zai
irány el vek alap ján
El sõ ként vá laszt ha tó gyógy szer cso por tok
n Diuretikumok
n Bé ta re cep tor-blok ko lók
n Kal ci um csa tor na-blok ko lók
n Angiotenzin kon ver tá ló en zim gát lók
n Angiotenzin-receptor-blokkolók
Kom bi ná ci ó ban al kal maz ha tó gyógy szer cso por tok
n Alfa1-adrenergreceptor-gátlók
n Imidazolin1-receptor-agonisták
n Alfa1-adrenerg és bé ta re cep tor-blok ko lók
n Cent rá lis alfa2-receptor-agonisták
n Cent rá lis alfa2-agonista és pe ri fé ri ás alfa1-recep -
tor-gátlók
n Di rekt vazodilatátorok
2. táb lá zat: A köz le mény ben sze rep lõ vizs gá la tok és
azok el ne ve zé se
ALLHAT Antihypertensive and Lipid-Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack
Trial
CAMELOT Comparison of Amlodipine vs.
Enalap ril to Li mit Occurence of 
Trombosis
TOMHS Treatment of Mild Hypertension
Study
VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term
Use Evaluation
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A TOMHS-vizsgálatban al kal ma zott vér nyo más -
csök ken tõk kö zül az amlodipint to le rál ták a be te gek
a leg job ban, a 4 éves meg fi gye lé si idõ vé gén 82,5%-
uk a randomizációkor be ál lí tott CCB-t még szed te.
ALLHAT-vizsgálat
A leg na gyobb eset szá mot fel öle lõ be fe je zett hi per tó -
nia ta nul mány ban az amlodipint és a lisinoprilt a
chlor thalidonhoz ha son lí tot ták. A 2002 de cem be ré -
ben pub li kált vizs gá lat fõ kér dé se az volt, hogy a mo -
dern sze rek re (amlodipin, il let ve lisinopril) ala po zott
vér nyo más csök ken tõ ke ze lés na gyobb mér ték ben
mér sék li-e a koronáriabetegséget és mér sék li-e a kar -
dio vasz ku lá ris ese mé nye ket, mint a ha gyo má nyos vér -
nyo más csök ken tõk kö zé so rolt diuretikum. A pri mer
vizs gá la ti vég pont (fa tá lis koronáriaesemény és
nemfatális miokardiális in fark tus együt te se) és az
összmortalitás a há rom vizs gá la ti cso port ban nem kü -
lön bö zött. Az ALLHAT-vizsgálatban 9048 be teg ré -
sze sült amlo di pin te rá pi á ban. Az 55 év nél idõ sebb,
nagy ri zi kó jú be te gek kö zel 5 éves kö ve té se so rán az
am lodipin ala pú te rá pia ha té ko nyan és je len tõ sen
csök ken tet te a be te gek vér nyo má sát. Fon tos hang sú -
lyoz ni, hogy az amlodipin cso port be te ge i nek ki in du -
lá si vér nyo má sa (146,2±15,7/83,9±10,2 Hgmm) szig -
ni fi kán san csök kent és az el sõ év vé gén – leg alább is a
vizs gá la ti po pu lá ció szint jén – cél ér té ken volt
(138,5±14,9/78,7±9,5 Hgmm). A vér nyo más csök ken -
tõ ha tás a to váb bi kö ve tés so rán sta bil nak bi zo nyult,
sõt to váb bi tenzió mér séklõdést ész lel tek. Az
amlodipin cso port be te ge i nek a vér nyo má sa a vizs gá -
lat 5. évé nek vé gén 134,7±14,9/74,6±9,9 Hgmm volt.
Az amlodipin ala pú te rá pi á ban ré sze sü lõ be te gek
55,2%-ának a vér nyo má sa 140/90 Hgmm alat ti volt az
1. év vé gén, mely arány az 5. év vé gé re 66,3%-ra nõtt.
Ko ráb bi vizs gá la tok kal szem ben az ALLHAT nagy
elõ nye, hogy a cél vér nyo mást el érõ be te gek ará nya
egy ér tel mû en ma ga sabb nak bi zo nyult.
Az amlodipin vér nyo más csök ken tõ ha tá sát 
bi zo nyí tó újabb vizs gá la tok
Calvo és mtsai. 60 év fe let ti izo lált szisz to lés hi per tó -
ni á ban szen ve dõ be te ge ken ha son lí tot ták ös sze
5–10 mg amlodipin, és 50-100 mg hidroklorotiazid
ha té kony sá gát. A 2000-ben meg je lent köz le mény az
amlodipin cso port ban 32,5/8,4 Hgmm, míg víz haj tó
al kal ma zá sa kor 24,0/4,7 Hgmm vér nyo más csök ke -
nést ész lelt, mely kü lönb ség sta tisz ti ka i lag szig ni fi -
káns nak bi zo nyult. A vizs gá lat meg ter ve zé se kor ki tû -
zött te rá pi ás célt az amlodipin te rá pi á ban ré sze sül tek
80%-a, míg a – je len leg már nem al kal ma zott ext rém
nagy adag – tiazidot ka pók 54%-a ér te el.
Az amlodipin és a losartan vér nyo más csök ken tõ ha tá -
sát 2002-ben ha son lí tot ták ös sze 65 év fe let ti hi per tó -
ni ás be te ge ken. A 12 he tes vizs gá lat 210 idõs be te gé -
nél az amlodipin ha té ko nyabb nak bi zo nyult, mint a
lo sartan (18,7±17,3/11,7±9,4 vs. 12,6±15,2/9,0±9,4
Hgmm, p=0,0002). A gyógy szer ki ha gyá sát kö ve tõ en
két nap pal is szig ni fi káns vér nyo más csök ken tõ ha tást
ész lel tek amlodipin ese tén (12,7±17,4/8,6±9,2 Hgmm).
Levine és mtsai. a kö zel múlt ban az amlodipinnel kap -
cso lat ban meg je lent hu mán vizs gá la tok át te kin té sét
kö ve tõ en 85 ta nul mány több mint 13.000 be te gé nek
ada ta it dol goz ták fel. Több mint 5000 be teg mono te -
rá piában ka pott amlodipint, akik nél az át la gos szisz -
to lés vér nyo más csök ke nés 17,5 Hgmm volt. Az
ABPM so rán a nap pa li szisz to lés vér nyo más 13,3
Hgmm-rel, míg az éj sza kai ér ték 12,1 Hgmm-rel
csök kent, ami in di rekt úton szin tén az amlodipin 24
órás ha té kony sá gát jel zi. A leg ki fe je zet tebb szisz to lés
tenzió mér sék lõ dé sét a 60 év fe let ti (24,1 Hgmm), il -
let ve az izo lált szisz to lés hi per tó ni á ban szen ve dõ
(25,9 Hgmm) be te ge ken ész lel ték, de ki vá ló volt a
ha té kony sá ga diabetes mellitusban (19,8 Hgmm) és
be szû kült ve se funk ci ók (19,1 Hgmm) ese tén is.
VALUE-vizsgálat
Több mint 15.000, 50 év fe let ti nagy kardio vasz ku lá ris
ri zi kó jú hi per tó ni ás be teg be vo ná sá val vég zett ta nul -
mány a VALUE-vizsgálat, amely nek ered mé nyei 2004
nya rán vál tak is mert té. A valsartan és az am lo di pin
ala pú te rá pia ös sze ha son lí tá sa so rán az alap ve tõ vizs -
gá la ti kér dés an nak a ta nul má nyo zá sa volt, hogy a
nagy kardiovaszkuláris ri zi kó jú be te gek ese tén – azo -
nos vér nyo más csök ken tõ ha tás mel lett – kü lön bö zik-
e a két cso port ban a kardiovaszkuláris mor ta li tás és
mor bi di tás. A be te gek 4,2 éves kö ve té se so rán nem si -
ke rült meg va ló sí ta ni azt az alap ve tõ cél ki tû zést, hogy
a két cso port vér nyo má sa meg egyez zen, az amlodipin
ala pú te rá pi á ban ré sze sü lõ be te gek vér nyo má sa
mind vé gig szig ni fi kán san ala cso nyabb volt. A vizs gá -
lat el sõ hó nap já nak vé gén az am lo dipin ág be te ge i nek
vér nyo má sa 4/2,1 Hgmm-rel, majd az el sõ év vé gén
1,5/1,3 Hgmm-rel volt ala cso nyabb, amely kü lönb ség
mind két eset ben szig ni fi káns (p<0,001 a két cso port
kö zött). A vér nyo más ér té kek kö zöt ti kü lönb ség kü lö -
nö sen a szisz to lés ér ték ese tén je len tõs, a to váb bi
össze ha son lí tá so kat és az azok ból le von ha tó kö vet -
kez te té se ket meg ne he zí ti. A pri mer ös sze tett vég pont
(kardiovaszkuláris ese mé nyek szá ma) a két cso port
kö zött egyéb ként nem kü lön bö zött.
A vizs gá lat kez de tén az amlodipin cso port vér nyo má -
sa 154,8±19,0/87,6±10,7 Hgmm volt, amely az 1 éves
kö ve tés so rán 140,3±14,4/80,2±8,5 Hgmm-re csök -
kent, és a vizs gá lat be fe je zé se kor to váb bi vérnyo más -
csök ke nést ész lel tek, a tenzió 137,5±15,0/77,7±9,0
Hgmm volt. Az amlodipin ala pú ke ze lés so rán a 4,2 év
alatt el ért 17,3/9,9 Hgmm-es vér nyo más csök ke nés na -
gyobb, mint a valsartan ala pú te rá pia ese tén ész lelt
vál to zás (15,2/8,2 Hgmm, p<0,0001).
Meg em lí ten dõ, hogy a vizs gá lat le zá rá sa kor vagy a
pri mer vizs gá la ti vég pont el éré se kor az amlodipin
cso port 35,3%-a, míg a valsartan cso port 27%-a ré -
sze sült monoterápiában, te hát az amlodipin a be te -
gek na gyobb ré szé nél volt ké pes ön ma gá ban a vér -
nyo más nor ma li zá lá sá ra. A VALUE-vizsgálatban az
amlodipin ala pú ke ze lés ese tén a szisz to lés vér nyo -
más nál 64%-ban, a di asz to lés ér ték nél 92%-ban, míg
mind két eset ben 62%-ban si ke rült el ér ni a cél ér té -
ket, szem ben a valsartan ala pú te rá pi á nál ész lelt
58%, 88% és 56%-kal.
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A vizs gá lat el sõ 3 hó nap já ban, mi kor a két cso port
vér nyo má sa kö zött a leg na gyobb kü lönb ség volt, az
ala cso nyabb vér nyo mást biz to sí tó amlodipin ese tén
szig ni fi kán san ke ve sebb kardiovaszkuláris ese mény
for dult elõ. A vizs gá lat egyik leg fon to sabb üze ne te,
hogy – leg alább is nagy ri zi kó jú be te gek nél – a vér -
nyo más rö vi debb idõ alat ti, és gyor sabb üte mû csök -
ken té se, nem hó na pok, ha nem he tek alatt tör té nõ
nor ma li zá lá sa szük sé ges, mely szem pont ból az
amlodipin ala pú ke ze lés ha té ko nyabb nak bi zo nyult,
mint a valsartanra ala po zott te rá pia.
CAMELOT-vizsgálat
Az amlodipinnel kap cso la tos leg újabb vizs gá lat, a
CAMELOT ered mé nyei 2004 no vem be ré ben je len -
tek meg. A vizs gá lat ban normotóniás koronária bete -
ge ken al kal maz ták az amlodipint, il let ve az ena lap -
rilt, me lyek ha tá sát pla ce bó val ha son lí tot ták ös sze,
ta nul má nyoz va a kardiovaszkuláris ese mé nyek gya -
ko ri sá gát. Az amlodipin cso port be te ge i nek ki in du lá -
si vér nyo má sa 129,5±15,5/77,7±9,1 Hgmm volt,
amely a két éves ke ze lés so rán 4,8/2,5 Hgmm-rel to -
vább mér sék lõ dött és a pla ce bó hoz ké pest a kar dio -
vasz kuláris ese mé nyek gya ko ri sá ga is 31%-kal, szig -
ni fi káns mér ték ben csök kent.
Több vizs gá lat is meg erõ sí tet te, hogy a je len leg nor -
má lis nak tar tott vér nyo más ér té ken be lül is az ala cso -
nyabb tenzióhoz ki sebb kardiovaszkuláris koc ká zat
tár sul. Így, kü lö nö sen nagy ri zi kó jú, „normotóniás”
be te ge ken az amlodipin ál tal oko zott to váb bi vér nyo -
más csök ken tés nagy je len tõ ség gel bír.
Kö vet kez te té sek
A fel nõtt la kos ság kö ré ben a 20–25%-os prevalen ciá -
jú hi per tó nia ha té kony gyógy sze res ke ze lé sé vel a
kardiovaszkuláris mor ta li tás és mor bi di tás je len tõ sen
csök kent he tõ. A ren del ke zés re ál ló bi zo nyí té kok
alap ján meg ál la pít ha tó, hogy a DHP-CCB-k el sõ ként
vá laszt ha tó ké szít mé nyek a hi per tó nia ke ze lé sé ben,
me lyek kö zül ki emelt sze re pet tölt be a leg hosz szabb
fe le zé si ide jû 3. ge ne rá ci ós amlodipin. A kez de ti vizs -
gá la tok ese ti és ABPM-mel nyert ered mé nyei ki sebb
be teg cso por to kon bi zo nyí tot ták ha té kony sá gát.
A mér föld kõ ta nul má nyok (TOMHS, ALLHAT,
VALUE, CAMELOT) nagy be teg anya gon iga zol ták
az amlodipin ked ve zõ tu laj don sá ga it és biz ton sá gos
al kal maz ha tó sá gát, nem csak hi per tó ni á ban, ha nem
már normotóniában is. Egy 2004-ben meg je lent ösz -
 sze fog la ló a szisz to lés vér nyo más ki emelt fon tos sá gá -
nak hang sú lyo zá sa mel lett meg ha tá roz ta azon be teg -
cso por to kat, akik nél a leg ki fe je zet tebb az amlodipin
vér nyo más csök ken tõ ha tá sa: õk a 60 év fe let ti ek, az
izo lált szisz to lés hi per tó ni á sok, a 2-es tí pu sú diabetes
mellitusban szen ve dõk, il let ve a be szû kült ve se funk -
ci ó jú be te gek.
Az amlodipin a tar tós vér nyo más csök ken tés mel lett
ked ve zõ antianginás ha tás sal is ren del ke zik, és az
újabb ada tok alap ján koronáriabetegségben normo -
tón ia ese tén is ked ve zõ.
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